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ОКИСЛИТЕЛЬНЫЙ СТРЕСС В МИТОХОНДРИЯХ МОЗГА ПРИ АЛЮМИНИЕВОМ 
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Аннотация. На экспериментальной модели алюминиевого нейротоксикоза установлено, что в условиях хро-
нического введения хлорида алюминия у крыс развиваются явления окислительного стресса и угнетение восста-
новительного потенциала системы глутатиона в митохондриальной и постмитохондриальной фракциях больших 
полушарий мозга. Показано, что введение N-ацетилцистеина, а также сочетанного назначения его с модулятора-
ми биосинтеза кофермента А (D-пантенолом или D-пантетином) на фоне алюминиевого нейротоксикоза приводят 
к выраженному снижению продукции активных форм кислорода митохондриями, снижению наработки тиобарби-
турат-реагирующих соединений, нормализации содержания глутатиона и его биосинтеза в ткани мозга. Получен-
ные результаты указывают на высокую эффективность предшественника биосинтеза глутатиона N-ацетилцистеина 
в предупреждении окислительного стресса в хронической модели алюминиевого нейротоксикоза, что может быть 
обоснованием для его применения как модулятора редокс-статуса митохондрий при развитии нейродегенеративной 
патологии.
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AND APPLYING OF GLUTATHIONE AND MODULATORS OF COENZYME A BIOSYNTHESIS
Abstract. Using an experimental model of aluminum neurotoxicosis, it was established that under conditions of chron-
ic administration of aluminum chloride to rats, oxidative stress develops and inhibits the redox potential of the glutathione 
system in the mitochondrial and postmitochondrial fractions of the cerebral hemispheres. It was shown that the ingestion of 
N-acetylcysteine, as well as its combined use with coenzyme A biosynthesis precursors (D-panthenol or D-pantetin) against 
the background of aluminum neurotoxicosis, leads to a marked decrease in the production of reactive oxygen species by mi-
tochondria, a decrease in the production of thiobarbituric acid reactive substances, and normalization of GSH content and its 
biosynthesis in brain tissue. The results indicate a high efficiency of the biosynthesis precursor of glutathione N-acetylcyste-
ine  in the prevention of oxidative stress in the chronic model of aluminum neurotoxicosis, which may be the rationale for its 
use as a modulator of mitochondrial redox status in the development of neurodegenerative pathology.
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Введение. Важным звеном в патогенезе нейродегенеративных заболеваний являются окис-
лительный стресс (ОС) и нарушения функций митохондрий клеток нервной ткани [1]. Влияние 
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митохондриальных повреждений на клеточную функцию наиболее выраженно проявляется 
в нейронах, потому что митохондрии генерируют большую часть продуктов свободнорадикаль-
ного окисления, формируют внутриклеточный фонд ацетил-КоА, играют важную роль в иници-
ировании апоптоза – запрограммированной гибели клеток. Эти процессы относятся к патогене-
тическим механизмам многих нейродегенеративных заболеваний [2; 3]. 
Несмотря на то что синтез глутатиона (GSH) осуществляется исключительно в цитозоле, он 
представлен и во внутриклеточных органеллах, включая эндоплазматический ретикулум, ядра 
и митохондрии. Распределение GSH в отдельных субклеточных компартментах имеет ключе-
вое значение для регуляции окислительно-восстановительных процессов внутри клетки и ее 
ответа на ОС. В митохондриях GSH встречается в основном в восстановленной форме и со-
ставляет небольшую долю общего пула GSH (10–15 %). С учетом объема митохондриального 
матрикса концентрация митохондриального GSH аналогична концентрации в цитозоле (около 
10 мМ) [4]. 
Открытие генетически детерминированных форм нейродегенерации, обусловленных де-
фектом системы биосинтеза кофермента А, ключевая роль КоА-синтетазы в сигнальном пути 
mTOR, определяющем клеточный ответ на ОС и нейродегенеративное поражение [5], а также 
метаболическая сопряженность процесса биосинтеза КоА и глутатиона определяют задачу ис-
следования взаимосвязи этих систем при алюминиевом нейротоксикозе. 
С целью уточнения механизмов взаимоотношений процессов свободнорадикального окис-
ления и тиол-дисульфидного баланса в ткани головного мозга нами были изучены изменения 
этих систем в митохондриальной и постмитохондриальной фракциях больших полушарий мозга 
в условиях хронического действия хлорида алюминия и введения на его фоне предшественника 
биосинтеза глутатиона (АЦЦ) индивидуально и в комбинации с предшественниками биосинтеза 
КоА (D-пантенол, ПЛ; D-пантетин, ПТ; 4′-фосфопантотеновая кислота, ФПК) или его ингибито-
ром (гомопантотеновая кислота, ГПК).
Материалы и методы исследования. Эксперимент выполнен на 48 самках крыс линии 
Wistar CRL: (WI) WUBR массой 180–200 г, содержавшихся в стандартных условиях вивария. 
Животные были разделены на 7 экспериментальных групп по 8 особей в каждой. Все экспери-
менты с лабораторными животными выполнялись в соответствии с этическими нормами, а так-
же правилами проведения научных работ с использованием экспериментальных животных в на-
учных исследованиях, составленными на основании рекомендаций и требований «Всемирного 
общества защиты животных (WSPA)» и «Европейской конвенции по защите экспериментальных 
животных» (Страсбург, 1986).
Для развития у крыс алюминиевого нейротоксикоза в течение 6 недель ежедневно вводили 
хлорид алюминия (200 мг/кг, внутрижелудочно) [6; 7]. С первого дня 5-й недели эксперимента 
на фоне продолжающегося введения хлорида алюминия ежедневно вводили производные панто-
теновой кислоты – ПЛ, ПТ, ГПК и ФПК (200 мг/кг, внутрижелудочно), АЦЦ (100 мг/кг, внутри-
желудочно). Все растворы исследуемых препаратов готовили на дистиллированной воде. Кон-
трольным животным вводили равный объем дистиллированной воды.
Крыс декапитировали, на холоде извлекали головной мозг и выделяли большие полушария. 
Ткань больших полушарий использовали для выделения грубой митохондриальной и постмито-
хондриальной фракций [8].
Развитие ОС оценивали по базальному, спонтанному и Fe2+/аскорбат-индуцированному 
уровням тиобарбитурат-реагирующих соединений (ТБКРС) спектрофотометрическим методом 
согласно [9].
Содержание общего, восстановленного и окисленного глутатиона определяли ферментатив-
ным рециклическим методом с использованием глутатионредуктазы [10]. Активность глутати-
онпероксидазы (GPx, КФ 1.11.1.9), глутатион-S-трансферазы (GST, КФ 2.5.1.18) и глутатионре-
дуктазы (GR, КФ 1.6.4.2) определяли кинетическим спектрофотометрическим методом [11–13] 
соответственно. Активность ферментов биосинтеза глутатиона γ-глутамилцистеинсинтетазы 
(GCS, КФ 6.3.2.2) и глутатионсинтетазы (GS, КФ 6.3.2.3) определяли спектрофотометрическим 
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методом [14]. Содержание S-глутатионилированных белков определяли спектрофлуориметриче-
ским методом [15]. Содержание общего белка определяли по методу Брэдфорда.
Статистическую обработку экспериментальных данных выполняли с использованием про-
грамм Microsoft Excel 2016, GraphPad Prism 6.0. Экспериментальные данные представляли в виде 
M ± SEM, где М – среднее значение, SEM – стандартная ошибка среднего. Достоверность межгруп-
повых различий оценивали, используя однофакторный дисперсионный анализ (ANOVA) с приме-
нением теста Тьюки. Во всех случаях статистически значимыми считали различия при р < 0,05.
Результаты и их обсуждение. Изучение базального содержания ТБКРС и процессов их нара-
ботки показало заметную активацию свободнорадикальных процессов как в митохондриях, так 
и в постмитохондриальной фракции больших полушарий мозга. Так, оказался повышенным ба-
зальный, спонтанный и Fe2+/аскорбат-индуцированный уровень ТБКРС у крыс на фоне хлорида 
алюминия (табл. 1). Корригирующее действие АЦЦ было недостаточно эффективным, тогда как 
комбинации АЦЦ с ПЛ, ПТ или ФПК в значительной мере способствовали уменьшению интен-
сивности образования ТБКРС. Комбинация АЦЦ с ГПК также оказала корригирующее влияние, 
но менее эффективно.
Т а б л и ц а 1. Содержание ТБКРС (нмоль/мг белка) в митохондриальной и постмитохондриальной фракции 
больших полушарий головного мозга крыс при алюминиевом нейротоксикозе и введении N-ацетилцистеина 
с производными пантотеновой кислоты
T a b l e 1. TBARS level (nmol/mg protein) in the mitochondrial and post-mitochondrial fractions of the rat brain 
hemispheres in aluminum neurotoxicosis and the administration of N-acetylcysteine with pantothenic acid derivatives
Экспериментальная группа
Experimental group
Базальный уровень
Basal level
Спонтанный уровень
Spontaneous level
Fe2+/аскорбат-индуцированный уровень
Fe2+/ascorbate-induced level
Митохондриальная фракция
Mitochondrial fraction
Контроль 2,28 ± 0,29 12,66 ± 0,80 33,28 ± 0,83
AlCl3 4,08 ± 0,53* 20,66 ± 0,57* 56,86 ± 1,00*
AlCl3 + АЦЦ 2,96 ± 0,34# 16,88 ± 0,48*# 48,70 ± 0,99*#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 2,82 ± 0,57# 14,76 ± 0,42# 41,66 ± 0,80#
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 3,22 ± 0,36* 14,98 ± 0,53*# 44,80 ± 0,82*#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 3,30 ± 0,32* 16,50 ± 0,52*# 49,76 ± 0,87*#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 2,92  ±0,54# 14,24 ± 0,61*# 47,14 ± 0,73*#
Постмитохондриальная фракция
Postmitochondrial fraction
Контроль 1,09 ± 0,32 8,32 ± 0,51 23,58 ± 0,63
AlCl3 2,35 ± 0,38* 13,21 ± 0,59* 31,26 ± 0,58*
AlCl3 + АЦЦ 1,56 ± 0,34# 11,28 ± 0,50*# 28,41 ± 0,55*#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 1,24 ± 0,30# 10,12 ± 0,41# 26,63 ± 0,50*#
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 1,86 ± 0,32*# 11,29 ± 0,43*# 27,22 ± 0,49*#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 2,28 ± 0,33* 12,95 ± 0,53* 29,16 ± 0,47*#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 1,22 ± 0,30# 10,76 ± 0,51*# 26,71 ± 0,53*#
П р и м е ч а н и е.  * – р < 0,05 относительно контроля, # – р < 0,05 относительно АlCl3.
N o t e. * – р < 0.05 concerning intact control; # – р < 0.05 concerning АlCl3.
Активация свободнорадикальных процессов в субклеточных структурах больших полуша-
рий мозга, вызванная хроническим введением хлорида алюминия, сопровождалась достовер-
ным снижением содержания GSH и в митохондриальной, и в постмитохондриальной фракциях 
(табл. 2). Одновременно происходило повышение уровня GSSG, в результате чего соотношение 
GSH/GSSG падало на 51 % в митохондриальной фракции и на 63 % – в постмитохондриальной 
фракции. Введение АЦЦ в данной ситуации приводило к возвращению содержания обеих форм 
глутатиона и их соотношения к уровню контроля в обеих исследованных фракциях. Эффекты 
действия производных пантотеновой кислоты оказались разными. Так, назначение этих соеди-
нений практически не изменило действие АЦЦ на содержание GSH и GSSG в митохондриях, 
тогда как в постмитохондриальной фракции содержание GSH в присутствии ПЛ, ПТ и ФПК 
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стало выше, чем в контрольной группе. Соответственно повысилось также соотношение GSH/
GSSG, что может отражать усиление восстановительной способности системы глутатиона в по-
стмитохондриальной фракции при действии комбинации АЦЦ с предшественниками биосинте-
за КоА. ГПК не является предшественником биосинтеза КоА и такого влияния на систему глу-
татиона не оказывает, однако может воздействовать на биосинтез КоА опосредованно, являясь 
конкурентным ингибитором пантотенаткиназы. 
Т а б л и ц а 2. Содержание восстановленного, окисленного глутатиона (нмоль/мг белка) в митохондриальной 
и постмитохондриальной фракциях больших полушарий головного мозга крыс при алюминиевом  
нейротоксикозе и введении N-ацетилцистеина с производными пантотеновой кислоты
T a b l e 2. The level of reduced and oxidized glutathione (nmol/mg protein) in the mitochondrial  
and post-mitochondrial fractions of the rat brain hemispheres in aluminum neurotoxicosis  
and the administration of N-acetylcysteine with pantothenic acid derivatives
Группа
Group
GSH GSSG GSH/GSSG
Митохондриальная фракция
Mitochondrial fraction
Контроль 2,23 ± 0,10 0,072 ± 0,003 40,28 ± 2,60
AlCl3 1,45 ± 0,11* 0,083 ± 0,003* 20,59 ± 2,28*
AlCl3 + АЦЦ 2,83 ± 0,10*# 0,071 ± 0,004# 38,52 ± 2,85#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 2,94 ± 0,09*# 0,073 ± 0,005# 42,36 ± 2,55#
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 2,76 ± 0,12*# 0,074 ± 0,004# 39,82 ± 2,98#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 2,88 ± 0,15#* 0,075 ± 0,005# 38,46 ± 2,74#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 3,04 ± 0,21#* 0,076 ± 0,006 41,11 ± 2,35#
Постмитохондриальная фракция
Postmitochondrial fraction
Контроль 7,65 ± 0,18 0,082 ± 0,005 96,21 ± 3,45
AlCl3 5,53 ± 0,19* 0,098 ± 0,004* 60,84 ± 4,10*
AlCl3 + АЦЦ 7,86 ± 0,21# 0,084 ± 0,006# 92,57 ± 3,86#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 8,95 ± 0,20# 0,081 ± 0,006# 112,49 ± 3,61#*
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 8,16 ± 0,18# 0,083 ± 0,007# 98,64 ± 3,12#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 7,53 ± 0,19# 0,086 ± 0,007# 89,52 ± 4,41#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 8,42 ± 0,20# 0,080 ± 0,006# 106,46 ± 3,53#
П р и м е ч а н и е. * – р < 0,05 относительно контроля, # – р < 0,05 относительно АlCl3.
N o t e. * – р < 0.05 concerning intact control; # – р < 0.05 concerning АlCl3.
Изучение активности ферментов, катализирующих окислительно-восстановительные пре-
вращения глутатиона, показало, что в митохондриальной и постмитохондриальной фракциях 
на фоне действия хлорида алюминия была повышена активность глутатионпероксидазы (на 36 
и 30 %, p < 0,05) и глутатионтрансферазы (на 39 и 12 %, p < 0,05) соответственно. Введение АЦЦ 
стабилизировало вызванные хлоридом алюминия изменения в системе глутатиона, способствуя 
снижению активности GST, GPx в обеих фракциях. В присутствии ПЛ и отчасти ФПК защитные 
эффекты АЦЦ усиливались. Активность GR в постмитохондриальной фракции также повыша-
лась на 25 % (p < 0,05) на фоне хлорида алюминия, но снижалась на 14 % (p < 0,05) в присут-
ствии АЦЦ и особенно комбинации АЦЦ + ПЛ и АЦЦ + ФПК (на 20 %, p < 0,05). Эффект от 
назначения ГПК был аналогичным действию предшественников КоА. 
Изучение активности ферментов биосинтеза глутатиона в постмитохондриальной фракции 
больших полушарий головного мозга крыс показало угнетение активности γ-глутамилцистеин-
синтетазы и глутатионсинтетазы при хроническом алюминиевом нейротоксикозе (табл. 3). АЦЦ 
и его композиции с производными пантотеновой кислоты повышали активность обоих изучен-
ных ферментов, достигая более высоких значений, чем в группе контроля. Особенно выражен-
ная активация биосинтеза глутатиона наблюдалась при применении ПЛ.
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Т а б л и ц а 3. Активность γ-глутамилцистеинсинтетазы (γGCS) и глутатионсинтетазы (GS)  
в постмитохондриальной фракции больших полушарий головного мозга крыс при алюминиевом 
нейротоксикозе и введении N-ацетилцистеина с производными пантотеновой кислоты (нмоль/мин/мг белка)
T a b l e 3. The activity of γ-glutamylcysteine synthetase (γGCS) and glutathione synthetase (GS)  
in the post-mitochondrial fractions of the rat brain hemispheres in aluminum neurotoxicosis and the administration 
of N-acetylcysteine with pantothenic acid derivatives (nmol/min/mg protein)
Группа
Group
γGCS GS
Контроль 237,3 ± 1,8 231,2 ± 1,1
AlCl3 218,0 ± 1,5* 208,0 ± 1,5*
AlCl3 + АЦЦ 263,9 ± 1,5*# 250,8 ± 2,6*#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 283,7 ± 1,8*# 273,8 ± 2,9*#
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 261,9  ± 1,0*# 245,3 ± 3,1*#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 260,1 ± 1,7*# 249,5 ± 1,4*#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 262,9 ± 1,6*# 252,6 ± 1,4*#
П р и м е ч а н и е. * – р < 0,05 относительно контроля, # – р < 0,05 относительно АlCl3.
N o t e s. * – р < 0.05 concerning intact control; # – р < 0.05 concerning АlCl3.
Наиболее чувствительным индикатором редокс-состояния тиол-дисульфидной системы 
в условиях алюминиевого нейротоксикоза явился показатель S-глутатионилирования белков 
(табл. 4). Повышение содержания S-глутатионилированных белков наблюдалось в митохондри-
альной (на 65 %) и в постмитохондриальной (на 47 %) фракциях больших полушарий мозга крыс. 
Сочетанное введение АЦЦ с производными пантотеновой кислоты приводило к существенному 
снижению S-глутатионилирования белков в данных фракциях, но наиболее выраженно данным 
изменениям способствовали комбинации АЦЦ + ПЛ и АЦЦ + ФПК.
Т а б л и ц а 4. Содержание S-глутатионилированных белков (PSSG, нмоль/мг белка) в митохондриальной 
и постмитохондриальной фракциях больших полушарий головного мозга крыс при алюминиевом  
нейротоксикозе и введении N-ацетилцистеина с производными пантотеновой кислоты
T a b l e 4. The level of S-glutathionylated proteins (PSSG, nmol/mg protein) in the mitochondrial  
and post-mitochondrial fractions of the rat brain hemispheres in aluminum neurotoxicosis and the administration  
of N-acetylcysteine with pantothenic acid derivatives
Группа
Group
PSSG, митохондриальная фракция
PSSG, mitochondrial fraction
PSSG, постмитохондриальная фракция
PSSG, postmitochondrial fraction
Контроль 0,401 ± 0,042 0,762 ± 0,019
AlCl3 0,664 ± 0,051* 1,121 ± 0,023*
AlCl3 + АЦЦ 0,503 ± 0,033*# 0,715 ± 0,038#
AlCl3 + АЦЦ + ПЛ 0,360 ± 0,042*# 0,689 ± 0,033*#
AlCl3 + АЦЦ + ПТ 0,415 ± 0,029# 0,736 ± 0,041#
AlCl3 + АЦЦ + ГПК 0,478 ± 0,032*# 0,821 ± 0,031*#
AlCl3 + АЦЦ + ФПК 0,384 ± 0,031# 0,706 ± 0,020*#
П р и м е ч а н и е. * – р < 0,05 относительно контроля, # – р < 0,05 относительно АlCl3 .
N o t e. * – р < 0.05 concerning intact control; # – р < 0.05 concerning АlCl3.
Заключение. Показана тесная взаимосвязь показателей окислительного стресса и сходная 
направленность сдвигов окислительно-восстановительного баланса в митохондриях и пост-
митохондриальной фракции из ткани больших полушарий мозга крыс на фоне алюминиевого 
нейротоксикоза. Выявлено повышение содержания стабильных АФК в митохондриях больших 
полушарий мозга, определяемое с разными субстратами. Содержание гидропероксидов значи-
тельно повышается и в митохондриях, и в постмитохондриальной фракции, равно как и базаль-
ного, спонтанного и Fe2+/аскорбат-индуцированного уровней ТБКРС. Установлен феномен паде-
ния S-глутатионилирования белков цитозоля, вероятно, выполняющих защитную функцию, на 
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фоне роста содержания восстановленного глутатиона и его соотношения с окисленной формой 
при введении АЦЦ и предшественников КоА. Можно полагать, что это является проявлением 
альтернативности процессов КоА-лирования и S-глутатионилирования при ОС, вызванном ней-
ротоксикозом.
Назначение животным предшественника биосинтеза глутатиона (N-ацетилцистеина), как 
правило, оказывает протекторный эффект. Защитные эффекты изученных нами препаратов 
(АЦЦ и его композиций с производными пантотеновой кислоты – ПЛ, ПТ, ГПК и ФПК) в этих 
фракциях проявляются по-разному. Так, нормализующее действие препаратов на образование 
АФК и свободнорадикальных продуктов более выражено в митохондриях, тогда как в постми-
тохондриальной фракции воздействие АЦЦ и производных пантотеновой кислоты оказалось 
минимальным. Назначение ГПК к АЦЦ ослабляет защитное действие предшественника глута-
тиона, что можно объяснить особенностями воздействия ГПК на патотенаткиназную реакцию 
(прямое торможение и ослабление торможения конечным продуктом биосинтеза КоА). Уместно 
указать, что ГПК (пантогам) является действенным фармакологическим средством при невроло-
гических заболеваний.
Изменения показателей системы глутатиона на фоне действия хлорида алюминия, свиде-
тельствующие о снижении восстановительного потенциала системы глутатиона (снижение со-
держания GSH, увеличение GSSG и снижение соотношения GSH/GSSG), наблюдаются в обе-
их фракциях, но в митохондриях они выражены больше, что является подтверждением тесной 
взаимосвязи свободнорадикальных процессов в митохондриях и редокс-статуса системы глу-
татиона. Что касается ферментов метаболизма глутатиона, то их активность повышается (GPx, 
GST) в митохондриях, а в постмитохондриальной фракции повышается активность как GPx, 
GST, так и GR. Другим фактором напряжения системы глутатиона является возрастание уровня 
S-глутатионилирования белков как в митохондриальной, так и постмитохондриальной фракции. 
В то же время активность ферментов биосинтеза глутатиона (γGCS, GS) в постмитохондриаль-
ной фракции достоверно снижается при алюминиевом нейротоксикозе, но восстанавливается 
при назначении редокс-модуляторов и особенно выраженно при их композиции. 
Изменения системы глутатиона, а также содержания S-глутатионилированных белков пре-
дупреждаются назначением N-ацетилцистеина (АЦЦ) и комплекса АЦЦ с модуляторами био-
синтеза кофермента А – D-пантенолом, D-пантетином, гомопантотенатом кальция и 4′-фосфо-
пантотенатом кальция. По-видимому, эти эффекты преимущественно связаны с действием АЦЦ, 
о чем свидетельствует значительное повышение активности ферментов биосинтеза глутатиона 
в присутствии АЦЦ на фоне хлорида алюминия, тогда как активность GPx, GR и GST в присут-
ствии АЦЦ и его комбинаций с производными пантотеновой кислоты к уровню контроля не воз-
вращаются. Не вызывает сомнения, что добавление в композицию ПЛ, ПТ или ФПК усиливает 
нормализующий эффект АЦЦ на S-глутатионилирование белков.
Полученные результаты указывают на высокую эффективность предшественника биосинте-
за глутатиона N-ацетилцистеина в предупреждении окислительного стресса в хронической мо-
дели алюминиевого нейротоксикоза, что может быть обоснованием его применения как модуля-
тора редокс-статуса митохондрий при развитии нейродегенеративной патологии.
Эффекты предшественников биосинтеза КоА требуют дальнейшего углубленного изучения 
в связи с открытием альтернативного процесса посттрансляционной модификации белков – 
КоА-лирования, затрагивающего митохондриальные ферменты и причастного к ответу живот-
ного организма на окислительный стресс. В этом плане обращает на себя внимание различие 
эффектов N-ацетилцистеина с D-пантенолом и гомопантотенатом, что может быть инструмен-
том дальнейшего выяснения взаимоотношений биосинтеза КоА и глутатиона как центральных 
звеньев реализации сигнального пути mTOR и редокс-сигнализации при инициировании и гене-
рализации окислительного стресса. 
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